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脊椎脊髄病に伴う慢性疼痛および神経障害の病態解明
群馬大学大学院医学系研究科整形外科学 飯 塚 陽 一
脊椎脊髄病に伴う慢性疼痛および神経障害は本邦にお
いて非常に頻度の高い愁訴あるいは病態であるにもかか
わらずいまだ不明な点が多い.われわれは,慢性疼痛の
ひとつである肩こりの疫学について検討し,肩こりが大
学勤務の看護師において非常に頻度の高い愁訴であり,
心理的ストレス等のいくつかの因子が関連していること
を明らかとし (Iizuka Y et al.,J Orthop Sci,2012),また,
肩こりは脊柱矢状面アライメントと関連しているという
新たな知見を得た (Tsunoda D,Iizuka Y et al.,J Orthop Sci,2013)ので報告したい.また,脊椎脊髄病に伴う神経
障害としては疼痛のみならずときに運動麻痺という重篤
な障害が発生する.脊椎変性疾患に伴う運動麻痺に対し
ては,これまで手術療法を中心とした治療が推奨されて
きたが,手術症例においても良好な治療成績が得られな
いこともあり,その病態および神経学的予後関連因子の
解明は重要な課題である.われわれは,頸椎 (Iizuka Y et al.,Spinal Cord,2014)および腰椎変性疾患 (Iizuka Y et al.,J Neurosurg Spine,2009)に伴い発症した運動麻痺例
を分析し,その病態と神経学的予後についていくつかの
結論を得たので報告する.
硝子体の成分解析と画像診断
前橋赤十字病院眼科 板 倉 宏 高
ヒトの目の硝子体には,後部硝子体皮質前ポケットと
呼ばれる液化腔が黄斑前にある.ポケット後壁が黄斑を
牽引することで,黄斑円孔などの網膜硝子体界面疾患を
生じる.その診断には硝子体の観察が欠かせないが,硝
子体は透明であるため,細𨻶灯顕微鏡のみで観察するの
は困難である.スペクトラルドメイン光干渉断層計 (SD-
OCT)やスウェプトソースOCT(SS-OCT)の登場で硝
子体の精密な観察が可能となり,新知見が生まれている.
また最近では,網膜硝子体界面疾患に対する硝子体融解
薬の注射療法なども登場し,硝子体画像診断の需要はさ
らに高まっている.
SS-OCTで観察したところ,硝子体ポケットの水平断
面は扁平な舟形の形状で,視神経乳頭から前方にのびる
Cloquet管とポケットとの間には連絡通路があることが
わかった (Itakura et al.IOVS,2013).房水はCloquet管
を介して硝子体ポケットへと流入している可能性があ
る.
一方,硝子体の画像診断は後部硝子体剥離(PVD)の診
断にも有用である.硝子体ポケットの後壁は加齢ととも
に黄斑周囲で厚みを増し,黄斑周囲から徐々に剥離して
いき,やがて中心窩から離れ,最後に視神経乳頭から剥
離して完全PVDとなる.部分PVDから完全PVDへの
進展は50～60歳代にピークを迎え,黄斑円孔や裂孔原
性網膜剥離の好発年齢と一致していた (Itakura et al.
JAMA Ophthalmol,2013).一方,強度近視眼では硝子体
ポケットが大きく,若年からPVDを生じてくることや
完全PVDを生じた後に網膜側に硝子体皮質が残存しや
すいことがわかった (Itakura et al.IOVS,2014).
分泌蛋白質MFG-E8による皮膚創傷治癒の制御
群馬大学大学院医学系研究科皮膚科学 内 山 明 彦
分泌蛋白質MFG-E8は,アポトーシス細胞の貪食や腫
瘍免疫の制御など様々な機能の制御に関わっている.
我々は,これまでにマウス悪性黒色腫内において,ペリ
サイトがMFG-E8の主要な産生細胞であること,また
MFG-E8がインテグリンとPDGFβ受容体シグナルの
制御を介して腫瘍血管新生を促進させることを明らかに
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した.しかし,皮膚創傷治癒においてMFG-E8による血
管新生の制御機構は不明である.そこで,今回,我々は皮
膚創傷治癒の制御におけるMFG-E8の役割について検
討した.
初めに正常皮膚におけるMFG-E8の局在について検
討した.マウス,ヒト,いずれにおいてもMFG-E8は血管
周囲に多く発現し,特にαSMA陽性ペリサイトに多く
局在していた.次に創傷治癒過程におけるMFG-E8の発
現の変化,局在について免疫染色とリアルタイムPCR
法で検討した.MFG-E8は皮膚欠損作製後7日目で高く
発現がみられた.さらに,MFG-E8は肉芽組織の中にび
まん性に発現しており,特に血管周囲に高く発現してい
た.次に創傷治癒におけるMFG-E8の役割を解析するた
めに,MFG-E8のWT,KOマウスを用いて皮膚創傷治癒
を比較検討した.MFG-E8 KOマウスの創傷治癒はWT
と比較して遷延し,KOマウスでは肉芽組織内の血管量
も低下していた.ヒト肉芽組織内におけるMFG-E8の発
現を調べたところ,通常の肉芽は線維化した肉芽と比較
して多数の血管を含んでおり,MFG-E8の発現も亢進し
ていた.
以上の結果より,MFG-E8は肉芽組織内において発現
が増加し,血管新生を促して創傷治癒を促進させること
が示唆された.MFG-E8の機能異常が糖尿病性潰瘍や褥
瘡などの難治性潰瘍の病態に関連する可能性も示唆さ
れ,治療への応用も期待できる.
原発性アルドステロン症における病態と原因解明
群馬大学医学部附属病院医療人能力開発センター 中 島 康 代
我が国における死因の約1/3は心脳血管障害が占め,
脳血管障害の最大の危険因子は高血圧症で,その原因の
特定は内科学の急務の課題である.この数年で世界の複
数の研究により高血圧症の約10％は原発性アルドステ
ロン症であることが明らかとなった.私たちは,原発性
アルドステロン症は一般の本態性高血圧と比較し,心脳
血管障害の極めて強い危険因子であることを明らかと
し,特にもう一つの副腎のホルモンであるコルチゾール
の分泌を少しでも伴っていると心脳血管障害の危険はさ
らに高まることを報告した (Nakajima et al.,J Clin Endocrinol Metab 2011 96:2512-2518).原発性アルドス
テロン症の原因はこれまでまったく不明であったが,
2011年2月に米国のChoiらのグループから,アルドス
テロン産生腺腫のエクソーム解析により約35％にK
チャネルKCNJ5(Kir 3.4,GIRK4)遺伝子の体細胞変異
があることが報告された (Science 331:768,2011).私た
ちは世界に先駆け,Choiらの報告を本邦のアルドステロ
ン産生腺腫において追試し,29例のアルドステロン産生
腺腫の内20例 (69.0％)と欧米における2倍以上の確率
でKCNJ5遺伝子変異を認めた.さらに,新たな変異p.
G151R,c.451G＞Cを発見した (Taguchi,et,al.:JCEM 2012 97:1311-1319).現在私たちは,アルドステロン産生
腺腫における変異KCNJ5の臨床パラメーターへの影響
や,変異KCNJ5によるアルドステロン産生腺腫の発症
機構を分子レベルで解明し,新たな診断・治療法開発へ
の応用を検討している.
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